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役割を検討した｡ E I DNIkB;ApoE欠損マウスでは､血管の炎症が有意に抑えられ､さらに此Psの活性化や発
現が抑制され､腹部大動脈癖の形成が著明に抑制された｡
結論:血管内皮におけるNF一KB経路の遮断により､粥状動脈硬化の発症進展や血管リモデリング､'腹部大動
脈癌の発症進展を抑制することができた｡今回の研究により､粥状動脈硬化､さらには血管リモデリング､腹
部大動脈癌形成の機序として､ NF-kB経路を介した血管内皮の重要性が証明された｡そして､この血管内皮柵
胞におけるNFld経路は､心血管病や血管形成術後の再狭窄からの保護における新たな治療のターゲットとな
り得る可能性が示された｡
今後､更なる研究を進めることによって､ 2型糖尿病の治療に貢献しうるものと考えられるo　よって,本
論文は博士(医学)の学位論文として合格と認める｡ ▲
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